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«Восславим женщину, 
чьей грудью вскормлен весь мир»
А.М. Горький
Среди доброкачественных дисплазий молочныхжелез наиболее часто встречается железистофиброзная мастопатия, аденоз, фибрознокис
тозная мастопатия, одиночные и множественные кис
ты. Мастопатию необходимо рассматривать как маркер
гормонального и тканевого неблагополучия молоч
ной железы, а также как значимый фактор онколо
гической настороженности [1, 2]. Мастопатию вы
являют примерно у 5060 % женщин старше 40 лет.
При этом на фоне различных вариантов данного за
болевания риск онкологической трансформации воз
растает многократно: в 37 раз – при диффузной фор
ме и в 3040 раз – при узловой. Сегодня с точнос
тью установлено, что заболевания молочных желез
имеют в своей основе дисгормональные расстройства
и зачастую сочетаются с болезнями органов малого
таза.
Важно осознавать, что чрезмерные эстрогеновые
влияния далеко не всегда связаны с гиперэстрогени
ей; значительно чаще в клинической практике наблю
дается относительная гиперэстрогения, обусловленная
дефицитом прогестерона во IIю фазу менструального
цикла. Значительную роль в формировании относи
тельной гиперэстрогении играет повышение концентра
ции пролактина в крови: этот гормон сенсибилизиру
ет ткани к эстрогенам, а также повышает количество
как собственных, так и эстрогеновых рецепторов. По
вышением концентрации пролактина могут сопро
вождаться любые нарушения функций гипоталамуса
(инфекционные поражения, травмы), аденомы гипо
физа (пролактиномы), эктопическая секреция гор
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мона, поражение печени и хроническая почечная не
достаточность, воздействие токсинов и. т.д. У паци
енток с генетической предрасположенностью к ги
перпролактинемии обычные стрессы повседневной
жизни вызывают гуморальный дисбаланс, форми
руя недостаточность лютеиновой фазы. При дефи
ците прогестерона эпителий и строма продолжают
пролиферировать и во IIю фазу цикла, механичес
ки препятствуя оттоку секрета и создавая предпо
сылки для формирования отека и кист [3].
Высокий уровень эстрогенов стимулирует кле
точный рост и пролиферацию млечных протоков на
протяжении каждого менструального цикла. Прогес
терон стимулирует 17бетагидроксистероиддегидро
геназу 2 типа, которая переводит эстрадиол в менее
активный эстрон и эстронсульфатазу, активирующую
переход эстрона в эстронсульфат. В механизме гор
монозависимой клеточной пролиферации ведущая
роль принадлежит гиперэстрогенизму и гиперпролак
тинемии. В результате гормонального сбоя в лимфо
цитах активируется синтез провоспалительных фак
торов роста (интерферонов, ФНОальфа), нарастают
явления протеолиза, неоангиогенеза, нарушается де
ятельность ингибиторов апоптоза и канцерогенных
агентов. Молочная железа страдает не только при
эстроген, но и пролактин, прогестерон, а также анд
рогензависимом росте клеток. Пролактин непосредс
твенно и опосредованно стимулирует пролифератив
ные процессы в молочных железах и периферических
органахмишенях, играя роль гормонального дириже
ра, который контролирует и руководит чувствитель
ностью рецепторов к гормонам. Пролактин также
увеличивает содержание рецепторов к эстрадиолу и
ускоряет рост эпителиальных клеток. Очевидно, что
и механизмы патологической пролиферации также
находятся в сфере ответственности пролактина [4,
5].
Сбой нейрогуморальной регуляции менструаль
ного цикла – не единственный гормонально обус
ловленный элемент патогенеза доброкачественных
дисплазий молочных желез. Не меньшую роль в воз
никновении данной группы нарушений играют сте
роидные ксенобиотики (поступающие извне с пищей
и водой), конкурентно связывающиеся с рецептора
ми к половым гормонам. Именно глобальность воз
действия любых гормоноподобных и гормональных
веществ (как чужеродных, так и эндогенных) на ре
цепторный аппарат всей репродуктивной системы
обуславливает неоспоримую связь и общность мно
гих гинекологических заболеваний (миомы матки, эн
дометриоза, гиперплазии эндометрия) и доброкачес
твенных заболеваний молочных желез, ибо гормоно
рецепторные ткани реагируют на неблагоприятные
раздражители синхронно. Негативному воздействию
молочные железы подвергаются нередко и на этапе
внутриутробного развития девочки, поскольку до тре
ти всех беременных получают показанные, а зачастую
и не показанные, лекарственные средства. В после
дующем это приводит к заболеваниям молочных же
лез, нарушению их формирования и лактации.
По мере накопления новых данных, ученые выс
траивают и опровергают новые теории патофизио
логии мастопатии: абсолютный или относительный
гиперэстрогенизм, недостаточность лютеиновой фа
зы цикла (дефицит прогестерона), гиперпролакти
немию, индивидуальную гиперрецептивность тканей
молочных желез. В патогенезе ФКБ выделяют такие
основные причины, как: нарушение ритма секреции
гонадотропинов, гиперэстрогению, прогестерондефи
цитное состояние, повышение доли рецепторов эст
радиола, уровня пролактина и простагландинов Е2.
В возникновении и развитии дисгормональных
заболеваний МЖ огромная роль отводится состоя
нию гипоталамогипофизарной системы. Нарушение
нейрогуморальной составляющей репродуктивного
цикла ведет к активации пролиферативных процес
сов в гормональнозависимых органах, в том числе
в тканях МЖ, которые являются мишенью для сте
роидных гормонов яичника, плацентарных гормонов
и опосредованно – гормонов других эндокринных
желез организма.
Многочисленными клиническими наблюдениями
подтверждается тот факт, что доброкачественные за
болевания МЖ взаимосвязаны с гинекологической
патологией. Среди многообразия эндогенных и экзо
генных факторов, определяющим в патогенезе доб
рокачественных заболеваний МЖ является наруше
ние ритма секреции гонадотропинов, а возникший при
этом гормональный дисбаланс выражается в абсолют
ной или относительной гиперэстрогении и недостат
ке прогестерона.
Продукция гормонов в молочной железе при раз
личных неопластических процессах неодинакова, по
этому их можно использовать в качестве маркеров
прогноза развития опухоли. Так, экспрессия серото
нина, бетаэндорфина, мелатонина (ингибиторов про
лиферации и дифференцировки клеток) присуща всем
доброкачественным новообразованиям.
Таким образом, решающая роль в развитии за
болеваний МЖ отводится прогестерондефицитным
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состояниям, при которых избыток эстрогенов вызы
вает пролиферацию тканей железы.
Известно, что в молочной железе располагают
ся многочисленные эндокринные APUDклетки, ко
торые продуцируют серотонин, мелатонин, пролак
тин, соматостатин, бетаэндорфин и т.д. [6]. Тучные
клетки, также довольно многочисленные в строме мо
лочных желез, экспрессируют молекулы, играющие
важную роль в эндокринном и иммунном гомеоста
зе органа [7]. Выработка апудоцитами серотонина
и мелатонина является важным фактором в поддер
жании определенного эндокринного гомеостаза орга
на, нарушение которого служит отправной точкой воз
никновения диспластических процессов и развития
новообразований. В сочетании с избыточной экспрес
сией рецепторов на поверхности клеток гормоночувс
твительных тканей данный патогенетический механизм
формирует клиническую картину в целом собствен
но гиперпластического синдрома в репродуктивной
системе.
Факторами риска мастопатии служат инсулино
резистентность и гиперинсулинемия. При этом сти
мулируется выработка инсулиноподобных факторов
роста и процессы клеточной пролиферации. При ожи
рении включается еще и второй механизм – внего
надный синтез эстрогенов в жировой ткани. Соответс
твенно возникает прогестерондефицитное состояние
и мастопатия. Сахарный диабет 1го типа вызывает
аутоиммунную диабетическую мастопатию («склеро
тический лимфоцитарный лобулит»). У 70 % больных
со стабильной гипергликемией внеклеточно накапли
ваются продукты неферментативного гликолиза бел
ков, запускаются аутоиммунные процессы; резуль
тат – мастопатия. Нивелировать ее можно только
восстановлением максимально компенсированного
уровня глюкозы крови. При сахарном диабете 2го
типа мастопатия также обусловлена инсулинорезис
тентностью и гиперинсулинемией. При СПКЯ име
ется прогестерондефицитное состояние, инсулиноре
зистентность и гиперинсулинемия.
ФКМ является биомаркером гормонального неб
лагополучия на уровне организма в целом и локаль
ного неблагополучия в тканях МЖ. Множественные
факторы риска, в большинстве своем совпадающие
для ФКМ и рака молочной железы, нарушают гор
мональный баланс в организме женщины, вызывают
гиперэстрогению и гиперпролиферацию эпителия.
В России используют клиникорентгенологичес
кую классификацию диффузной мастопатии, соглас
но которой выделяют пять её форм: с преобладанием
железистого компонента (аденоз), с преобладанием
фиброзного компонента, с преобладанием кистозно
го компонента, смешанная форма диффузной фиб
рознокистозной мастопатии, склерозирующий аденоз.
По итогам биопсии устанавливают диагноз в со
ответствии с гистологической классификацией опу
холей молочной железы (ВОЗ, 1995). Морфологичес
ки различают непролиферативную и пролиферативную
формы доброкачественной дисплазии. При непроли
феративной форме основные изменения происходят
в связочном аппарате и соединительнотканном кар
касе молочной железы. Пролиферативный процесс
связывают с увеличением массы железистой ткани,
возникновением участков аденоза, расширением и
разветвлением протоков молочной железы. Наибо
лее часто в практике наблюдают непролифератив
ную форму доброкачественной дисплазии МЖ.
С клинической точки зрения чрезвычайно важ
но, что опасность возникновения рака молочной же
лезы у женщин с мастопатией зависит от характера
пролиферативного процесса. К собственно предраку
молочной железы относят пролиферативные формы
мастопатии с гиперпластическим разрастанием эпи
телия и дисплазией.
Выделяют также три клинических фазы ФКМ:
первая фаза – возраст 2030 лет, менструальный цикл
регулярный, часто укорочен до 2124 дней; за неде
лю до менструации появляется нагрубание и болез
ненность МЖ, ткань уплотняется и становится чувс
твительной при пальпации. Вторая фаза – возраст
3040 лет, боль в МЖ носит постоянный характер и
длится 23 недели до менструации; пальпируются от
дельные болезненные уплотненные дольки с кистоз
ными включениями. Третья фаза – возраст 4045 лет
и более, боль в МЖ менее интенсивная и непостоян
ная; пальпируются множественные кистозные образо
вания, содержащие коричневатозеленый секрет.
В диагностике патологии МЖ учитываются жа
лобы, данные анамнеза, УЗИ, маммографии, термог
рафии, СВЧрадиометрии, ЯМРТ, КТ, молекулярно
генетического обследования (мутации генов BRCA1
и BRCA2), молекулярных методик выявления онко
маркеров (Са 153, СЕА, Са125, Са 724, Са 199).
Дообследование включает патоморфологическую,
иммуногистохимическую и молекулярнобиологичес
кую диагностику, а также гормональные исследова
ния (эстрадиол, прогестерон, пролактин, Т3, Т4, ти
реотропин, самототропин).
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Итак, на современном этапе развития науки мно
гие патогенетические аспекты доброкачественных дис
плазий молочных желез изучены достаточно полно,
однако до сих пор решение целого ряда медицин
ских проблем данной патологии остается дискута
бельным.
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